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Artrita psoriazica reprezinta artropatia inflaixy^grie asociata psoriazisuiui, de uegul a. 
s gronegativa si fara noduii reumatoizL In medid tSyJ&in boinavii cu psoriazis fac afectar e 
ariiciilara. Prevalenta este de 2Q-100&0Q00Q locuitori (1,2). Studii recente arata ca pre¬ 
valent este subestimata. Astfel, frecventa afectarii articulare in psoriazis este de aproxi- 
mativ 30%. La o prevalent a psoriazisuiui estimata la 2-3%, prevalenta artritei psoriazice 
ajunge aproape de 1% (4). Distribute generala pe sexe este egala, dar exista parti- 
cularitati in funcfde de forma clinica. Debutul este, in special, intr e 2 0-40 ani, iar rasa 
mai susceptibila este cea alba. De fapf, debutul este bimodal deoarece exista §i debut 
juvenil, intre 9-12 ani (artrita psoriazica juvenila este clasificata si ca artrita idiopatica 
juvenila). 


22.1. Etiopatogenle 

& | Factoml geiietic| este implicat, dovada fund agregarea familiala, concordanta din 
studierea gemenilor monozigoti in comparatie cu cei dizigoti, transmiterea puternica 
pe linie paterna §i diferentele in expresia clinica condifionate de sex. La scan area 
genomului uman s-au identificat gene de susceptibilitate pe cromozomii: Ip, 4q, 6p, 
17q (1,4,6). 

La nivelul complexului de histocompatibilitate este descrisa implicarea mai multor 
gene. HLA B13, B17, B39, Cw*0602 su nt mai freev ente la pad entii cu psoriazis sau 
artrita psoriazica in comparatie cu populate general A HLA B2'lapare mai frecvent la 
barbafi, iar acestia sunt mai predispusi la afectare axiala.^ HLA DR4 (Bl*0402) este 
asociat cu formele poliarticulare §i erozive. HLA B27, B39, DQ3 sunt asociate cu boala 
progresiva. Alte gene aflate in dezechilibru de legatura cu genele HLA ar putea fi 
implicate. Este cazul genei A aflata in legatura cu lanful complexului major de histo¬ 
compatibilitate de clasa I (MICA); polimorfismul A9, ce corespunde alelei MICA-002, 
apare cu frecventa crescuta doar la pacientii cu artrita psoriazica, de aceea MICA ar 
putea fi o gena candidat pentru dezvoltarea artritei psoriazice. 

Studierea polimorfismului genelor ce codifica citokine proinflamatorii (IL-1, TNF-a, 
IL-10, IL-IRa) nu a condus la rezultate semnificative. Cu toate acestea, alela -308 A a 
TNF-a duce la siteza §i producerea unei cantitafi mari din aceasta citokin& §i, in con- 

s ecinfA, la pro gresia bolii si aparifia eroziunilor. _ ^ 

fFactoml cteclan$atcr|poate fi reprezentat d^^fecti^tmu^tisi^nstres^V 1,6). 
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VERIFICAREA CUNOSTINTELOR 


1. NU este o bacterie ce poate produce artrita reactiva: 

A. Yersinia enterocolitica 

B. Shigella flexneri 

C. Chlamydia trachomatis 

D. Salmonella typhi 

E. Campylobacter fetus. 

NU este o caracteristica a lichidului sinovial in artrita reactiva: 

A. Complement scazut 

B. Predominant^ neutrofilelor in fazele acute 

C. Glucoza puiin scazuta 

D. Colora^ie Gram negativa 

E. Celule Reiter in fazele cronice. 

Corticoterapia nu este indicata in artrita reactiva in urmatoarea situatie: 

A. Bloc atrioventricular acut 


2. 


3 . 


B. Conjunctivita 

C. Monoartrita acuta 

D. Terapie de fond 

E. Keratoderma blenorrhagicum. 
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I- Rolul factorului infectios in multe spondiloartropatii seronegative este bine cunoscut. 
j8|^ ceea ce privest ^psoriazisu ]) cel mai incriminat a fost streptococul de snip A sau 6 . 
M j ar dovedirea este difxcila mai ales ca raspunsul proliferativ al clonelor de limfocite T 
ill | a a ntigene streptococice este similar la bolnavi cu artrita psoriazica, poliartrita reu- 
atoida sau artroza. Infecfia cu HIV este asociata cu psoriazisul §i artrita psoriazica, 
capata forme agresiv e. HIV scade numarul limfocitelor CD4+. cu cresterea raportului 


pi|fe 

K'2ni 




ce i 


e. mv sc; 

l|S nP8+:CD4+, limfocitul|cD8+jfnnd imolicat in natogenia artritei psoriazice. Pe de alta 
Mtepatte, pacientii HIV pozitivi pot face numeroase infecfii care sa declan§eze artrita 


if psonazica. 


r , 


- Traumatisul cutanat gi articular sunt f actori declansatori bine cunoscufi ai 
^^jsoriazisului si artritei psoriazice, o entorsa sau o luxafie putand declan§a suferinfa 
articulara. Mecanismele nu sunt exact precizate, dar microtraumatismul tisular duce 
Jjj§ i a activarea genelor de stress si genelor ce specifica molecule de aderare proinflamatorii. 
ill; Stressul psihologic, probabil prin neuropeptide eliberate in sistemul nervos, este 
l lltei factor agravant pentru suferinta. cu tanata §i articulara. ’'X 

- .^^ Mecanismele imunopatogenicc sunt mai pufin bine precizate, degi acumularea 
. “de date este masivS! Perturbarile imune sunt reprezentate de procesul de neoangio- 
^^^^^Jlpneza, acumularea de celule inflamatorii la nivel articular si tegumentar, de prezenta 
ii B|omplexului de citokine si de consecinfele lor: degradarea cartilajului, anomaliile re- 
| V modelarii osoase §i fibroza §i ankiloza articulara (11). 

c In filtratuI mflamator este situat ( perivascular U este reprezentat de limfocite T, 
j limfocite B si macrofage . Degi numeroase si grupate in centri germinali primari, rolul 
Hi (limfocitelor B nu este precizat. Linifopitu^Jeste celula predominanta in tesuturi. 
VMf Raportul CD4:CD8 este de 2:1 in sinoviala, dar el este inversat in favoarea CD8 in 
mriichidul sinovial §i in entezis. Acumularea si activarea lor fine de prezenta moleculelor 
V Ifede aderare: a ntigenul asociat funcfiei limfocitare 1 (LFA-1) c e interactioneaza cu molecula 
Hide aderare intercelulara 1 (ICAM-1) si. re spectiv CD2.ce.se leaga de LFA-3. Tratamente 


% biologice ce tintesc moleculele LFA-1 §i CD2 sunt eficace in psoriazis si artrita psoriazica 

' f ■ i ‘ 

prin urmare, sus^in rolul important in patogenie a limfocitului T. Acelasi aspect este 
, . sustinut de utilitate a t erapiei anti li mfocit T re alizata cu ci closporina A sau leflunomid. 
f§iicesta prezinta pe suprafata membranara molecule ce sugereaza faptul ca sunt celule 
Ulcu memorie in stare activata: CD45RO, CD2 §i HLA DR. in plus, la boln a vii HIV pozitivi 
ileare au nivele scazute de celule CD4 (limfocite T §i celule monocitare) §i, implicit, 

I rapbrtul CD8:CD4 este net in favoarea primului, boala est e mult mai severa. E xista si 
| studii recente pe populafia din Zambia in care debutul sindromului imunodefieientei 
| dobandite s-a asociat cu ameliorarea artritei psoriazice. De aceea §i rolul limfocitului T 
Ifoeste semnificativ (4,6). 

implexul citokfoic^g rodus de catre celulele mononucleare §i limfocite este de tip 
IFNy, IL-2 si, respe ctiv, citokine proinflamatorii: TNFOr-ILH. IL-6. IL-15. Profilul 
.asemanator cu_cel din poliartrita reumatoida, dar exista diferenfe cantitative. Rolul^ 
:A' acestor citokine este in perpetuarea reactiilor imune de la nivel sinovial §i tegumentar. 
icareirTNFa^ilui este esenfiala, ca dovada fiind eficienfa mare a tratamentelor 
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biologice anti TNFa (etanercept, infliximab) in psoriazis §i artrita psoriazica, prezenta 
dovedita in tesuturi Morfologia yascuiapa si. sinoyiala i n artrita psoriazica este diferita 
de cea din poliartrita reumatoida, hipertrofia §i hiperplazia sinoviocitelor fiind minima, 
iar ingrogarea^capilarelor §i a rter e lor m ici §i infiltrarea inflamatorie perivasculara 
proe mine nte/r armarea de vase jioi este asemanatoare cu cea din poliartrita reumatoida, 
de§i modelul este mai degrab a tort uos in comparafie cu cel ramificant din poliartrita 

nmz£> este rezultatul actiunii factorilor de eregtere vascular ^TTNFq, 
PDGF^YEGD )TGF( ^angiopoetine ])(4,6) §i implicarea (polimoFismului gene@) (4^ 

jului ar ticular se face sub actiunea metaloproteinazelor matriceale 

. >*m**m*»**>--- , ■ - ^ * ,——***-— 

ce au nivele crescute in lichidul sinovial. Eroziunile osoase, formarea de os nou, ai 




osoasa , periostita de monstreaza ca remodelarea osoasa este, de asemenea, compromise. 
Se poate observa un numar crescut de nreosteoclastl ce exprima p e suprafata a ctivatoml 

Limfocitele T) activate 


receptorului pentru factorul nuclear kB (RANK^si os^ 
exprima ligandul pentru RANK iRANKL) . Interactiunea RANK-RANKL duce la dife- 
rentierea osteoclastilor si la ostecmza. Mecanismul de contrabalansare reDrezentat de 
osteoprotegerin este deficitar. E ficienta tratamentului cu substanj ^-gjoj^ 
manifesta si p rin scaderea num arului d e preosteoclasti (4). 

In final, vindecarea cu defect, prin fibroza §i ankiloza osoasa, se produce datorita 
activarii keratinocitului si sinoviocitului de tip B de catre PDGF §i TGFp. 


1 

r 1 


BJ 



.2. Tablou clinic 


Debutul bolii este ii 


3 , cu excepfia pacientilor HIV pozitivi, la care este exploziv, 


cu psoriazis generalizat eritrodermic si afectare articulara. Raportul tempora l intre 
suferi n ta cutanata si cea articulara are 3 modele: succesiune in 75% din cazuri, coin- 
cidenta (15%), inversiune (10%). Din punct de veder£articulan debutul poate fi mono, 
oligo sau poliarticular. N u este o boala benigna a§a cum s-a crezut. Desi durerea, redoarea 
articulara §i tumefierile articulare sunt mai reduse in comparable cu poliartrita 
reumatoida,^rtrita psoriazica evolueaza insidios, dar rapid eroziv, distructiv, cu ankiloza 



ile musculoscheletal^. jAfectarea articulara ^ are 5 modele descrise 
Wright^ce se pot combina intre ele sau pot evolua din unul in altul (2,5,7,9). 
artia ilare sunt frecvente J5/ 4 din cazuri): oligoartrita asimetrica §i 
poliartrita simetrica ^^^^^^ ^^^^^^^^prinde, in special, arti^^iij^^deja, 
membrul su perior gi o articulatie mare (genunchik se asociaza c u dactilita, iar psoriazisul 
este frecvent maifrecventa lA jefi^^ reallzbaza o prindere 

similara poliartritei reumatoide, cu diferenfa ca modelul de afectare articulara este de 
tip raza in suferinfa psoriazica, adica sunt afActate toate 

timp ce alte degete sunt normale . In poliartrita reumatoida afectarea este de tip randuri, 
adica priderea articulara este pe orizontala, de exemplu toate articulatiile meta- 
carpofalangiene simetric. De asemenea, leziunea interfalangienei distale o dep agegte 
pe cea a proximalei in poliartrita psoriazica cu delormareadegetelor in gheara (in 


ft,| 
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OJS i- rtr ita reumatoida afectare articulatiei IFP este mult mai importanta decat a IFD). 

...i nre-zent. laC^S^din bolnavi cu poliartrita psoriazicu Diferenta 


ilip^orul r eumatoid este prezent -la(%5 g)din bolnavi cu polia rtrita psomzica;^ Diferenta 

. Jj r Iaio5aficaesteneta intre cele dou|boH.__ ; -—— 

Aife doua forme sunt caracteristft$ afectarea articulatiei interMamm^st^ (vezi 

“ : te®ansa) este rara (-10%) §i asoeiata lailS^aMnjmgbale/fa^Wa^ft^p est 
^KL.Ltul osteoHzei masive, cu telesc ope a wele rtoasa In exces, ce fonneaz& faldun- 
; ®| ultima'forma este repreze^StF5^^»^^ mai frecventa l a barb at^de 

|* e2 ufo in asociere cu a feglare-fierifor^^ 
llprezenta este, de regula, neconcordanta, iar simptomatologia este minima in cmda 

* Hafectarii radiologice severe. - ---a «—.. T —- r T 1 

kite mamfestdri sunt reprezentate de faactilita;|entezital pgSuumlaterd^manp- 


jj| ■ bruluisuperior. |tenosinoyil 


le extraarticulare /sunt rarg_? i reprezentate de 
|f ?J p[^I|^^lS|sona^(cre§terea numarului de punct^jnpchfi 


acari 


afectarea 


^^^ ^^E..:M££E£ liera ! g z S^ (5IIza ^ i ^ .- 

f sa Cuveita anterioara^rdiaca cu insuficienf a aor tice 


reprezentata 
[ de complicatia prin 
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22.3. Explorari paraciinice 




, .- le,de,M 2£M2B ara ta P rezen t a 

OrnrmEmflamatQr c u cre§terea VSH si jgugo- 
din cazur j $ i anemie de boala cronica. 
^pichidul sinovial este exudat cu numeroase leuco- 
'C^HiHte, predominant neutrofile. Determinarile imu- 
<- no,]osice demonstreaza absenta factorului reuma- 
J Blkfeid si a anticorpilorantinuclea ri. Ca o particula- 
JWW BBSate,"e ste posibilI~descoperirea uneijhiper/ 

are elemente caracte- 


_ _ 

Ixamenul radiolo| 


1 iff BiiaK nil 



M m& - 11 


Figura 22.1. 


r ce pot ggiMl a diferentierea de poliartrita 
j|j reumatoida: lipsa ost eoporozei juxt aarticular 
eroziuni marfeiiiale" extensive( figura 22.1), cu 
osteoliza capetelor osoase, uneori cu aspectul spe- 
mBM* 1 de creinn in cuoa^i telescpparea oaselor (ar- 
miTtjlant'^^ mo^^area sp atinlm articular.. 

||:mai frecvent largirea productie de os penai'- 

P:iticulara/periostita _puf^ ^/tendinta la anchilozl V enJ^^jtay^ aCToiliita asimplgj. 
^^SidesmofitatiDfo nonmamnal (vezi flugra 21.2) (s) 

tsa§#®t*- - ,r * v ? Ill imim-r ^ 

L -^ > :?omkhhX 

22.4. DiagnosticuJ pizitiv f i difi 

_agnosticul poz iiiv est e clinic si radiologic. C ei mai buni indicatori sunt: psoriazis 

sau antecedente familiale d e ps oriazis; dactilita; artrita mutilanta; .afectarea izolatg. 
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sau predominanta a interfalangienei distale; evolufia ondulanta; absenfa factorului \ 
reumatoid §i a nodulilor reumatoizi. 

Hiagniisticul.dif-er.en.tial s e face cu celelalte s pondilartropatii negative gj, ; 

special, cu a rtrita reactiva (vezi mai sus), cu poliartrita reumatoida pentr u forma 
poliarticulara simetrica, situatie in care radiografia este deeisiva, c\i. artroza IFD (noduli 
Heberden) pentru forma cu prindere IFD - tumefiere articulara difuza §i afectare 
unghiala sau cu a rtrita gutoasa datorita hiperuricemiei comune, dar cu tipare articulare 
diferite. 


22.5. EvoIu|Ie§i prognostic 

Artrita psoriazica este o boala cronica, cu evohfoie ondulanta, cu acutizari §i remisiuni. 
Factorii de prognostic nefavorabil sunt reprezentati de: varsta la debut sub 20 ani: 
afectare poliarticulara; teren genetic B27, B39, DQ3 (boala progresiva), DR4 (boala 
eroziva); multe medicamente utilizate; asocierea cu HIV; psoriazisul extensiv. 


22.6. Tratament 

^Tratamentul medica menFos p peleaza la antiinflamatoare si remisive. Se pot utiliza 

AINS nu exista studii comparative si, de aceea, sunt alese de medic §i pacient. Temerea 
mai veche ca AINS ar agrava leziunea tegumentara nu a fost confirmata intr-un studiu 
pe nimesuM XBUdtilizarea de inhibitori de COX-2 trebuie evitata la pacientii cardio- 
vasculari. ^ortk-QSt^rQlziu se utilizeaza, ca §i AINS, ca medicare simptomatica. Se 
folosesc in sf^ati] semaejd eoarece ar putea transforma psoriazi sul vulgar in unul pustular 
(3) sau, maiIrecvent, esteposibila agravareapsoriazisuiuilamtrerupereaeorticoferapieT 
(8). Caile de administrare a corticosteroizilor sunt i ntraarticular (dupa o foarte buna 
pregatire a tegumentului ce anuleaza riscul infecfiei, desi este recomandabila evitarea 
puncfioiiarii prin placardul psoriazic), topic si, foarte ran oral i n d o za mica, pana la 


! 


?misive 


Fiind o boala cronica, b aza tratamentului oeste^ 

artlcuKrl^(§*§T Din prima categorie fac parte 
pietoirexati^ciclosporina A, ^aulfasalazina, feflunomidul Cazatio prihsC mygofenolatilh 

mbfetil/ derivafij de acid r etmmbigC.nu.in ultimul rand^ Tgrapia b iologfeirDin a doua 

grupa fac parte s arurile de aur , hidroxiclorochina, D-penicilamina, 0 serie de medi¬ 
camente incercate sunt rar folosite acum: colchicina, derivafii de vitamina D (calcipo- 
triena), bromocriptina. 

& medicam entul de prima mtenti e. Studiile au aratat ca el ame- 

lioreaza suferinfo cutanata §i articulara. Este folosit in doze de 7,5-20 mg/saptamana , 
administrate, de regula, sunt necesare doze mai man ca 

in poliartrita reumatoida, de 15-25 $i chiar 30 mg/saptamana. Tratamentul se intrerupe 
daca nu apare raspuns la doza maxima in 6-8 saptamani; intreruperea nu se face brusc 


■mM 
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deoarece se produce o exacerbare a suferinfei cutanate §u articulare. Daca raspunsul 
es te insuficient se va recurge la tratament combinat. Nu exista un consens in opinia ca 
toxicitatea hepatica a metotrexatului este mai mare in artita psoriazica in comparafie 
cu poliartrita reumatoida (4). 

dovedit eficienfa in special pe leziunea cutanata , efectul pe 
tffftBSrmargmal. Se administreaza la dozele obi§nuite de 2,5-5 mg/kg/zi . Efectul 
se instaleaza in 3-4 saptamani. Se poate utiliza in combinatii. 

juB SajazSto lU a fost gasita eficienta de toate studiile. Oricum eficienfa ei este 

mai redusa in comparable cu MTX si CSA §i, in ^lus , a ctlonuazjy^ . 

periferice. Doza utilizata este cea clasiea d^^|^ cu cre§tere progesiva (500 mg/ 
sapt amana) de la 500 mg/zi. 

utilizeaza in dozele obi§nuite de 

Bste un posibil candidat in tratamentul artritei psoriazice deoarece^ 
finteste de asemenea limfocitul T. Administrat in doza de 100 mg/zi, 3 zile §i ulterior 20^ 
mg/zi, a fost gasit eficient pe ambele suferinte, dar scorurile PsARC §i PASI (10) au 
fost inferioare c elor realiza te de medicafia biologica (vezi mai jos). 

yUjp-a dovedit eficienfa intr-un studiu recent de 10 saptamani 




' 'f 


De*asemenea,"se practice"a&ocienle'He remisive, in special cele ale metrotexatului 
cu sulfasalazina sau leflunomidul sau ciclosporina A. 

Terapia remisiva are mai multe limite: utilizarea se face in special pe baza experientei 
clinice, deoarece studiile de eficienfa sunt pe loturi mici sau medii, nu are efect pe 
suferinia axiala si nu previne progresia radiologiea. De aceea, un rol important revine 


medicafiei biologice anti TNFcx, anti CD2 §i anti LFA-1. 


Eficientaf 


ja fost demonstrata cu ajutorul scorurilo r £fiAR£L( .criteriile 
de raspuns ale artritei nsoriazice). ACR2.Q,l.c riteriile colegiului american de reumato- 
logie), IFdjiUindexul de activitate §i severitate a psoriazisului) §i chestionarului de 
|jjj|f’ evaluare a starii de sanafate^yy^Jn plus, medicafia biologica stopeaza si chiar produce 
{p|- regresia leziunilor radiologice. De asemenea, pentru terapia anti TNFa exista §i dovada 
eficientei histologice: scaderea grosimii sinovialei, diminuarea vascularizafiei, scaderea 
infil tratului inflamator §i a moleculelor de aderare (4,6,10). 

tanerceptlfl este o p roteina de fuziune intre domeniul extracelular p75 al recept o- 
§i porfiunea Fc a imunoglobulinei G1 umane. Mai multe studii au 
aratat eficienfa lui in psoriazis §i artrita psoriazica. Rezultafele de faza 3 au fost: ACR 
20 la 3 luni 59% vs. 15% la placebo §i PsARC 72% vs. 31% (3,4,10). Este aprobat in 
Europa §i SUA. Se administreaza subcutan in doza de 25 mg de 2 ori/saptamana; durata 
tratamentului a fost de 3-6 luni ^)iierceptul es te o molecula similara etanerceptului, 
dar foloseste porfiunea p55 in locul p75 a receptorului TNF; sunt a§teptate rezultatele 
studjiler-dre--.efbcienba. 

^stej m^nt.icOTp monoclonal chimeric §oarece/uman IgGl anti TNFa 
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a mtegrme7TT^T(CDlla/CD18) de pe limfocitul T. Astfel, el impiedica aderarea 

acestuia de celula mMotPial^^tesiituri §i.actiyarea 

Ini. Este eficient in tratarea psoriazisului ( 1-2 mg/kg/saptamana subcutan, timp de 12 
saptamani) §i se a§teapta studiile de eficienfa pentra artrita psoriazica. 

^-Sunt in investigare si alte terapii:..m edicare nespecifica anti TNFa (bisfosfonafi, 
talidomida), ant iosteoclasti ca (osteoprotegerin, PTH, bisfosfonafi). 
g) Nu in ultimul rand, se face apel la jtratamentu l chirurgca) pentru corectarea defor- 
m&rilor articulatiilor mainilor (IFD) sau protezarea articulafiilor mari (§old, genunchi). 
Terapia fizicala este o metoda auxiliara celei medicamentoase. 


DE REJINUTS- 

Artrita psoriazica este artropatia infiamatorie asociaia psoriazisului. 

Etioloyia este necunoscuta, facton declan^aton intervenind pe un teren genetic 


polimorf. 

• Mecanismele imunopatogenice sunt incomplet precizate. 

• Exista 5 modele de prindere articulara. 

® Manifestable extraarticulare sunt rare. 

• Modificarile radiologice sunt diagnostice. 

,• Evolu|ia este cronica, dar rapid eroziva. 


RIF1CAREA CUNO^TINJELOR: 


1. Nu este o gena asociata cu artrita psoriazica: 

A. HLA B39 

B. HLA Cw*0602 

C. HLA DQ3 

D. MICA-002 

E. HLA B1*0401. 






















